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Rezumat
Multiple studii din ultimii ani confi rmă concordanţa 
înaltă dintre rezultatele elastografi ei hepatice şi cele ale 
puncţiei-biopsiei hepatice în evaluarea şi monitorizarea 
pacienţilor cu boli hepatice, atât la copii, cât şi la maturi. 
Folosirea elastografi ei la copii devine prioritară, deoarece 
este o metodă neinvazivă, foarte informativă şi care poate 
fi  aplicată în practica medicală în calitate de screening, de 
diagnostic şi monitorizare a pacienţilor.
Summary
Multiple studies of the last years confi rms the high 
correlation between the results of liver elastography and 
liver puncture biopsy in the evaluation and monitoring 
patients with liver disease so much at the children and at 
adults. Elastography examination at the children becomes a 
priority, because is a noninvasive method, very informative 
and which can be applied in medical practice as screening, 
diagnosis and monitoring of patients.
Резюме
Многочисленные исследования, проведенные а 
последние годы, подтвердили высокий уровень пря-
мой корреляции между результатами эластографии и 
биопсии печени как у взрослых, так и в детской по-
пуляции. Проведение эластографии печени становится 
приоритетным в связи с тем, что метод неинвазивен, 
информативен и применяется в медицинской практике 
в качестве метода скрининга, диагностики и монито-
ринга пациентов, особенно детей.
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Introducere
Pancreatita acută la copii constituie aproximativ 
9-25% din totalitatea afecţiunilor digestive şi se în-
tâlneşte la toate grupele de vârstă [3, 5, 6]. Conform 
datelor Direcţiei generale de statistică a municipiului 
Chişinău, morbiditatea cu pancreatită acută la copii a 
crescut în ultimii 10 ani de 3 ori. Pancreatita cronică 
este o afecţiune plurietiologică cu evoluţie progresi-
vă, modifi cări distructive în focar sau difuz-degenera-
tive ale ţesutului acinar, cu schimbarea funcţiei exo- 
şi endocrine  pancreatice [1]. 
Modifi cările ireversibile în parenchimul pancrea-
tic se dezvoltă atunci când maladia progresează şi se 
manifestă cu insufi cienţa pancreatică excretorie, dar 
mai târziu – şi incretorie [1, 4, 8, 11]. 
În întreaga lume morbiditatea cu pancreatita acu-
tă şi cea cronică  printre populaţia pediatrică rămâne 
o problemă primordială. Numeroase rapoarte au iden-
tifi cat o tendinţă de creştere a morbidităţii cu această 
maladie la copii.
Pancreatita acută este un proces reversibil şi se 
manifestă morfologic prin edem interstiţial, infi ltrarea 
cu celule infl amatorii şi, în cazuri severe, prin diferite 
grade de necroză, apoptoză şi hemoragii [1]. 
Pancreatita acută la copii este determinată prin 
manifestări clinice, modifi carea indicilor biologici şi 
instrumentali. Sunt elaborate criteriile de diagnostica-
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re a pancreatitei acute la adulţi, care au derivat dintr-o 
conferinţă de consens ce a avut loc în Atlanta în 1992. 
Aceste criterii includ 2 dintre următorii parametri: 
dureri abdominale tipice, nivel crescut de amilază şi/
sau lipază de 3 ori faţă de limita superioară a valorilor 
normale, şi/sau constatări confi rmate pe imagistica 
transversală abdominală. Criterii defi nitive în dia-
gnosticul pancreatitei acute la copii nu sunt aproba-
te. Despre difi cultăţile examinării maladiilor glandei 
pancreatice ne vorbesc numărul considerabil de teste 
de laborator (aproximativ 200), precum şi a examină-
rilor instrumentale. În fi ecare an se elaborează meto-
de noi de explorare a maladiilor glandei pancreatice, 
ceea ce ne demonstrează că medicii-practicieni nu 
sunt satisfăcuţi de metodele existente de investigare 
[2, 7, 11, 12]. Nu există un test de diagnosticare spe-
cifi c pancreatitei acute. Diagnosticul se bazează pe un 
ansamblu de criterii clinice şi paraclinice [1, 2, 9, 10]. 
Având în vedere nespecifi citatea semnelor clinice, ex-
plorările biologice, precum şi indicii morfologici şi 
funcţionali devin deosebit de preţioase pentru confi r-
marea pancreatitei acute la copii. 
Aşadar, cercetarea etiopatogenezei, particulari-
tăţilor clinico-funcţionale şi morfologice la copiii cu 
pancreatită acută sunt direcţiile principale în diagnos-
ticarea timpurie, prevenirea evoluţiei nefavorabile, 
evitarea cronicizării şi complicaţiilor la copiii cu pan-
creatită acută, care în ultimul timp ating rata mortali-
tăţii de 3,5% [1].
Scopul lucrării a fost analiza completă a particu-
larităţilor etiopatogenice, clinico-funcţionale şi mor-
fologice ale copiilor cu pancreatită acută.
Materiale şi metode
În studiu au fost incluşi 89 de copii cu pancreati-
ta acută sau cronică, care au fost spitalizaţi în secţia 
de gastrologie  a IMSP SCMC “V. Ignatenco” în anii 
2010-2011, cu vârsta cuprinsă între 3 şi 18 ani. Eşan-
tionul de studiu a fost divizat în 2 loturi. Lotul I a 
inclus 49 de copii cu pancreatită acută (lotul de baza), 
iar lotul II – 40 de copii cu pancreatita cronică (lotul 
de control). Lotulrile au fost identice după vârstă şi 
sex. 
În scopul aprecierii particularităţilor etiopatoge-
nice, clinico-evolutive ale pancreatitei acute, copiii 
au fost examinaţi conform protocolului elaborat, care 
a inclus: anchetarea, metodele clinice, biologice, in-
strumentale şi de statistică medicală. Explorarea bio-
logică a inclus analize generale ale sângelui şi urinei; 
analiza biochimică a sângelui, cu determinarea nive-
lului de bilirubină totală şi fracţiilor ei, ALAT, ASAT, 
Ca sangvin. S-au apreciat indicii funcţiei exocrine – 
amilaza în ser şi în urină, lipaza în ser, elastaza 1 în 
coprogramă; indicii funcţiei endocrine prin determi-
narea nivelului de glucoză, insulină în sânge. Dintre 
indicii nutriţionali s-au cercetat: proteina totală, ure-
ea, creatinina. Examene instrumentale: USG a glan-
dei pancreatice cu proba postprandială, FGDS. 
Rezultate obţinute şi discuţii 
În urma analizei datelor obţinute, s-a constatat că la 
pacienţii cu pancreatită acută cu veridicitate (p<0,001) 
prevala malformaţia congenitală a colecistului cu dis-
funcţia lui (51%), la cei cu pancreatită cronică prevala 
gastroduodenita cronică şi boala de refl ux gastroeso-
fagian (72,5%). Incidenţa factorului infecţios a fost în 













pancreatita acută în 90% din cazuri, iar în pancreatita 
cronică – în 68% (p<0,05) (fi gura 1).
Studiind acuzele prezentate de copii, s-a constatat 
că semnele şi simptomele clinice sunt foarte variate 
– de la lipsa aproape totală a simptomelor, până la 
marea dramă pancreatică. Debutul bolii de obicei este 
brutal, durerea abdominală este simptomul cel mai 
frecvent întâlnit la bolnavii cu pancreatită acută sau 
cronică. Sindroamele clinice frecvent manifestate la 
copiii cu pancreatită acută: sindrom algic, dispeptic, 
de intoxicaţie şi astenoneurotic. Sindromul algic la pa-
cienţii cu pancreatită acută se caracteriza prin: dureri 
intensive, în accese, în 2/3 din cazuri şi postprandiale 
timpurii (81,6%), iar la cei cu pancreatită cronică pre-
valau durerile de intensitate moderată (2/3 din cazuri) 
şi postprandiale timpurii 42,5%. Dureri nocturne s-au 
manifestat la 22,4% copiii cu pancreatită acută  şi la 
17,5% de copii cu pancreatită cronică. 
La pacienţii cu pancreatită acută prevalau durerile 
cu localizarea în regiunile periombilicală (87,7%) şi 
epigastrală (85,7%), la cei cu pancreatită cronică  – 
preponderent sub rebordul drept şi sub cel stâng şi 
se evidenţiau de 3 ori mai frecvent în comparaţie cu 
pacienţii cu pancreatita acută (p<0,01)  (fi gura 3).
Semne pozitive care au fost frecvent întâlnite la 
copiii cu pancreatită acută: Cacea (93%), Kera (80%), 
Mayo-Robson, Ortner din stânga (59%), Haritonon-
Lapinie din stânga s-a apreciat la 2/3 din pacienţi. La 
bolnavii cu pancreatită acută incidenţa sindroamelor 
dispeptic şi de intoxicaţie  s-a confi rmat veridic mai 
înaltă, în comparaţie cu pacienţii cu pancreatită cro-
nică (fi gura 2).
Dintre manifestările sindromului dispeptic pentru 
copiii cu pancreatită acută au fost caracteristice voma 
şi inapetenţa, care s-au determinat în primele zile ale 
bolii la 2/3 dintre pacienţi. Manifestările sindromului 
astenoneurotic s-au constatat mai evidenţiat: prevalau 
cefaleea (90%) şi oboseala (96%), labilitatea emoţio-
nală şi slăbiciuni generale la 1/3 din pacienţi. Febra 
s-a depistat cu o frecvenţă mai redusă (în 25% din 
cazuri), preponderent prin subfebrilitate.
Dintre complicaţii s-a determinat cetoacidoza ne-
diabetică la 1/3 dintre pacienţi cu pancreatită acută 
sau în 36,7% din cazuri. La cei cu pancreatită cronică 
în perioada de acutizare cetoacidoza nediabetică s-a 
evidenţiat în 42,5% din cazuri (fi gura 1).
La copiii cu pancreatită acută funcţia exocrină a 









Figura 2. Caracteristica sindromului algic la copiii cu pancreatita acută sau cronică.
Figura 3. Localizarea durerii la copiii cu pancreatită acută sau cronică.
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peramilazemiei (34,7%). La bolnavii cu  pancreatită 
cronică în perioada acută hiperamilazemia s-a con-
fi rmat în 30% din cazuri (fi gura 4). Este necesar de 
subliniat că amilazuria s-a asociat cu amilazemia la 
2/3 din pacienţi, cu valori de 2-3 ori mai crescute şi 
cu revenirea mai lentă la indicii normali. 
Determinarea nivelului de lipază serică la 25 de 
copii în prima şi a şaptea zi de boală a demonstrat o 
creştere a concentraţiei acesteia, care a rămas majo-
rată până la a şaptea zi la ½ dintre pacienţi. În funcţia 
endocrină s-au constatat  hiperglicemia şi hipoinsu-
linism în prima zi de boală la 1/3 dintre pacienţii cu 
pancreatită acută, la a 7 zi de boală hiperglicemia s-a 
apreciat la 1/5 dintre ei. 
Nivelul calciului sangvin la bolnavii cu pancrea-
tită acută sau cronică în acutizare a fost diminuat la 
26,5% din pacienţi, cele mai scăzute niveluri de cal-
ciu au fost observate în primele 3 zile de la debutul 
bolii, fapt ce se poate explica prin iniţierea injuriei 
celulare acinare. Normalizarea valorilor de calciu s-a 
determinat la a 7-a zi (fi gura 4). 
Procesul infl amator din glanda pancreatică s-a 
confi rmat prin leucocitoză, care a fost depistată mai 
frecvent la copiii lotului I de studiu (40,8%) şi valori 
crescute a VSH (în 32,6%), în comparaţie cu bolnavii 
cu pancreatită cronică (în 25%) (fi gura 4). 
Sindromul de insufi cienţă exocrină a fost mai evi-
denţiat la bolnavii cu pancreatită cronică, în compara-
ţie cu cei cu pancreatită acută. Un nivel al creatoreei 
mai înalt s-a determinat la pacienţii cu pancreatită 
cronică, fapt ce se argumentează prin morbiditatea 
veridic mai avansată cu gastroduodenită cronică la 
aceşti pacienţi. S-a observat că la copiii cu pancreatită 
acută scaunul a fost lichid în 1/3 din cazuri, iar la 1/3 
din pacienţii cu pancreatită cronică scaun alternant 
diareic şi cu constipaţii.
Standardul de aur în confi rmarea insufi cienţei 
exocrine a glandei pancreatice se consideră aprecie-
rea elastazei-1 în sânge sau în masele fecale. Elasta-
za pancreatică este sintetizată în glanda pancreatică 
şi secretată în duoden sub formă de proelastază, care 
sub acţiunea tripsinei se transformă în elastază. Fer-
mentul practic nu se distruge prin trecerea în tubul 
digestiv şi fermentoterapia nu acţionează asupra re-
Figura 4. Sindroame de laborator la copiii cu pancreatită acută sau cronică.
Figura 5. Rezultatele USG a glandei pancreatice la copiii cu pancreatită acută sau cronică.
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zultatelor testării.  La 10 copii a fost determinat nive-
lul de elastază-1 în coprogramă (4 copii cu pancrea-
tită acută şi 6 copii cu pancreatită cronică). La cei cu 
pancreatită acută s-a atestat o concentraţie normală a 
fermentului, insufi cienţă moderată s-a determinat la 
2 din 6 pacienţi cu pancreatită cronică. Elastaza-1 în 
coprogramă s-a micşorat preponderent la pacienţii cu 
pancreatită cronică în 1/3 din cazurile investigate. 
La USG transabdominală a glandei pancreati-
ce cu dejun s-a determinat majorarea coefi cientului 
postprandial  >1,15 în 80% din cazuri la copiii cu 
pancreatită acută şi       < 1,05 – în 82% din cazuri la 
pacienţii cu pancreatită cronică. Ecogenitatea spori-
tă s-a evidenţiat la 1/3 dintre pacienţi cu pancreatită 
cronică. La cei cu forma cronică s-au majorat dimen-
siunile corpului glandei pancreatice, la cei cu pancre-
atită acută s-a constatat edemul glandei pancreatice în 
regiunea corpului şi a cozii (fi gura 5). 
Concluzii
1. La copiii cu pancreatită acută, dintre factorii 
etiologici cu veridicitate mai frecvent s-au determi-
nat: patologia congenitală a vezicii biliare cu disfunc-
ţia ei şi factor infecţios; la cei cu pancreatită cronică 
au prevalat gastroduodenita cronică şi boala de refl ux 
gastroesofagian. 
2. La bolnavii cu pancreatită acută, incidenţa sin-
droamelor dispeptic şi de intoxicaţie s-a confi rmat cu 
o veridicitate mai înaltă, în comparaţie cu pacienţii cu 
pancreatită cronică. 
3. Hiperamilazemia şi hipelipazuria s-au constatat 
la 1/3 dintre pacienţii cu pancreatită acută sau croni-
că. Hipocalcemia s-a confi rmat de 2 ori şi sindromul 
cetoacedozei nediabetice de 1,4 ori mai frecvent la 
pacienţii cu pancreatită acută, în comparaţie cu bol-
navii cu pancreatită cronică.
4. Rezulatele USG transabdominale au evidenţi-
at majorarea indicelui postprandial mai mare de 1,15 
la 82% din pacienţii cu pancreatită acută şi mai mic 
de 1,05 la cei cu pancreatită cronică (80%). La paci-
enţii cu pancreatită cronică preponderent au crescut 
dimensiunile corpului glandei pancreatice, iar la cei 
cu pancreatită acută s-a majorat regiunile corpului şi 
a cozii glandei.
Bibliografi e 
1. Banks P.A., Freeman M.L., Practice guidelines in 
acute pancreatitis, Am. J. Gastroenterol., 2006; 101:2379–
2400.
2. Choi B.H., Lim Y.J., Yoon C.H., et al., Acute pan-
creatitis associated with biliary disease in children, J. Gas-
troenterol. Hepatol., 2003; 18:915–921.
3. Kandula L., Lowe M.E., Etiology and outcome of 
acute pancreatitis in infants and toddlers, J. Pediatr., 2008; 
152:106–110. 
4. Nydegger A., Couper R.T., Oliver MR., Childho-
od pancreatitis, J. Gastroenterol. Hepatol., 2006; 21:499–
509. 
5. Morinville V.D., Barmada M.M., Lowe M.E., In-
creasing incidence of acute pancreatitis at an American 
pediatric tertiary care center: is greater awareness among 
physicians responsible, Pancreas, 2010; 39:5–8.
6. Sanchez-Ramirez C.A., Larrosa-Haro A., Flores-
Martinez S., et al., Acute and recurrent pancreatitis in 
children: etiological factors, Acta Paediatr., 2007; 96:534–
537.
7. Stringer M.D., Davison S.M., McClean P., et al., 
Multidisciplinary management of surgical disorders of 
the pancreas in childhood, J. Pediatr. Gastroenterol. Nutr., 
2005; 40:363–367.
8. Werlin S.L., Kugathasan S., Frautschy B.C., Pan-
creatitis in children, J. Pediatr. Gastroenterol. Nutr., 2003; 
37:591–595.
9. Лазебник Л.Б., Стандарты, диагностика и 
лекарственная терапия хронического панкреатита, 
Экспериментальная и клиническая гастроэнтерология 
2009; 3: 137. 
10. Губергриц Н.Б., Возможности лабора торной 
диагностики заболеваний поджелудочной железы, 
Экспериментальная и клиническая гас троэнтерология, 
2008; 7: 94-100.  
11. Белоусов Ю.В., Заболевания поджелу дочной 
железы у детей: панкреатит или панкреатопатия, 
Здоровье Украины, 2004; 26: 28–32.
12. Сереброва С.Ю., Хронический панкреатит: 
современный подход к диагностике и лечению, Русский 
Медицинский Журнал. Болезни органов пищеварения. 
2008; 10: 1: 30.
Rezumat
Studiul realizat a inclus 89 de copii cu pancreatită acu-
tă şi pancreatită cronică, în vârstă de  3-18 ani. La copiii cu 
pancreatită acută s-au determinat cu veridicitate următorii 
factori etiologici: patologia congenitală a vezicii biliare, 
cu disfuncţia ei şi infecţii. La cei cu pancreatită cronică 
au prevalat gastroduodenita cronică şi boala de refl ux gas-
troesofagian. La ultrasonografi a transabdominală a glandei 
pancreatice s-a determinat edem interstiţial şi ecogenita-
tea scăzută a ţesutului pancreatic la bolnavii cu pancreatită 
acută, cu coefi cientul postprandial > 1,16, dar la pacienţii 
cu pancreatită cronică în acutizare s-a evidenţiat ecogeni-
tate crescută a ţesutului pancreatic şi coefi cientul postpran-
dial între valorile 0,6 şi 1,15. 
Summary
The study included 89 children with acute and chronic 
pancreatitis, the age of 3-18 years. At the children with 
acute pancreatitis was   determined the most common 
etiological factors: congenital pathology of with 
gallbladder disfunction and factor them infectious. At 
the patients with chronic pancreatitis prevailed chronic 
gastro and gastro-esophageal refl ux disease. At the 
transabdominal ultrasound changes of the pancreas was 
determined interstitial edema and decreased echogenicity 
of the pancreatic tissue in patients with acute pancreatitis 
with postprandial coeffi cient > 1.16, but at the patients 
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with chronic pancreatitis fl are was determined increased 
echogenicity and the rate of postprandial pancreatic tissue 
has been shown values between 0.6 to 1.15.
Резюме
В обследовании включено 89 детей в возрасте от 
3 до 18 лет с острым или хроническим панкреатитом. 
У детей с острым панкреатитом часто наблюдались 
следующие этиологические факторы: врожденная па-
тология желчного пузыря и его дисфункция, а также 
инфекционный фактор. У пациентов с хроническим 
панкреатитом преобладали хронический гастродуоде-
нит и гастроэзофагальная рефлюксная болезнь.
При проведении УЗИ поджелудочной железы у де-
тей с острым панкреатитом были определены интер-
стициальный отек и снижение эхогенности ткани под-
желудочной железы, постпрандиальный коэффициент 
> 1,16, а у детей с хроническим панкреатитом опреде-
лялись повышенная эхогенность, а постпрандиальный 
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Introduction 
Les cardiomyopathies primaires sont un groupe 
hétérogène des maladies cardiaques, ce qui attend 
tous les âges. Bien que connue depuis des siècles, il 
n’existe actuellement aucun consensus sur la gestion 
des patients ont terminé, restant un problème majeur 
de santé publique avec une morbidité et une morta-
lité importantes. La cardiomyopathie dilatée (CMD) 
est beaucoup moins étudiée chez les enfants, mais 
les études déjà fi nies ont attiré des caractéristiques 
particulières pour les formes pédiatriques de la mala-
die. La diversité des étiologies, de tableaux clinique 
et variantes évolutives impose un diagnostic parfois 
tardif de la CMD chez les enfants. Traitement symp-
tomatique reste comme une stratégie commune. Il 
faut savoir que les enfants avec diverses formes de 
CMD ont besoins, en fi n, plus fréquemment d’une 
transplantation cardiaque en comparaison avec autres 
types des cardiopathies pédiatriques.
Defi nition et classifi cation
Historiquement, Bridgen a été le premier  auteur 
qui a décrire, dans les années ’50, les affections car-
diaques d’origine non ischémique et a utilise le terme 
de «cardiomyopathie». Celles- ci ont été défi nies par 
la Société Européenne de Cardiologie comme «une 
atteinte isolée du myocarde, ce qui exclut les atteintes 
primitives coronariennes, valvulaires, péricardiques, 
métaboliques, ainsi que les cardiopathies congénita-
les» [6]. Selon les expertes européennes, la classifi ca-
tion des cardiomyopathies est basée sur les principes 
morphologiques et fonctionnelles, en divisant tous les 
dernières dans le s formes familiales et non famili-
ales. Donc, la cardiomyopathie dilatée (CMD) peut 
être familiale ou génétique avec de défets génétiques 
connues et non-familiale ou idiopathique [9]. Les ex-
perts américains (American Herat Association) ont 
proposé de divisees tous les formes des cardiomyo-
pathies dans des formes primaires et secondaires. À 
son tour, les formes primitives ont été divisés sur le 
principe étiologique potentiel: 1) génétique, 2) mixte 
et 3) l’acquises. Selon cette classifi cation, la CMD est 
une cardiomyopathie primaire d’origine mixte (for-
mes génétiques et non génétiques) [17]. 
Epidemiologie
L’estimation de la prévalence et de l’incidence 
des CMD primitives varie beaucoup selon les études. 
Cela s’explique en partie par l’imprécision des critères 
diagnostiques. Globalement, et selon les critères dia-
gnostiques retenus, l’incidence des CMD primitives 
varie entre 5 et 8 cas par an et pour 100 000 habitants 
et une prévalence de 36-58 cas pour 100 000 habi-
tants [2, 19, 25]. Les études chez l’enfant sont limi-
tées. Les donnes d’une étude australienne, l’incidence 
de CMD chez les enfants âge < 10 ans sont 1,24/100 
000 enfants [Nuget A., 2003]. En même temps, par les 
données d’une étude large de l’Etas-Unîtes (PCMR, 
étude large multicentrique observationnelle, initie par 
l’Institute Nationale du Cśur, Poumon et Sang (NHL-
BI), qui a fondé le Registre cardiomyopathie pédia-
trique), l’incidence de CMD chez les enfants est de 
0,57/100 000. Dans dans tous les âges pédiatriques, 
plus signifi cative chez les nourrissons – 8,34/100000 
avec une prévalence chez le garçon et la rase négroïde 
[Lipshultz S., 2000]. Cette revue de la littérature sera 
appeler à plusieurs reprises publié les résultats de 
cette étude importante. 
Etiologie
La CMD a longtemps été considéré comme une 
maladie idiopathique. Actuellement rapporté un large 
éventail de facteurs étiologiques dans le déclenche-
ment de la maladie, mais aucun facteur étiologique 
spécifi que n’a été identifi é, à l’exception du défi cit en 
carnitine systémique et CMD induite par anthracycli-
ne (cardiotoxicité) (tableaux 1) [27, 33].
Trois groupes de facteurs sont impliqués dans 
l’étiopathogénie de la maladie: la myocardite virale 
aiguë pris en charge, des mécanismes auto-immuns 
et la prédisposition génétique. Il est considéré comme 
génétiquement conditionnés dans 30% des cas. Tou-
tefois, dans environ 50% des patients reste peu claire 
étiologie (formes idiopathiques), 20-25% des patients 
